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Hemorragies cerebrates 
du sujet age 


Les hemorragies 
cerebrales, dues a la 
rupture de la paroi d’un 
valsseau cerebral, 
representent environ 15 % 
des accidents vasculalres 
cerebraux dans des 
populations d’origine 
europeenne, et jusqu’a 
30 % en Asie.^ Elies sont 
associees a une mortalite 
et a un risque de handicap 
fonctionnel residuel plus 
eleve que les infarctus 
cerebraux.^' ^ 


Ce qui est nouveau 


L’hypertension arterielle et les troubles de coagulation ne sont pas 
des causes mais des facteurs de risque : ils ne doivent pas 
dispenser d’un bilan causal quand I’etat du patient le permet. 

Les microbleeds sont des facteurs de predisposition aux recidives. 

Le traitement optimal des hemorragies cerebrales survenant sous 
les nouveaux anticoagulants n’est pas connu. 


E n France, I’incidence standardisee des hennorragies cere- 
brales est de 9/100000 par an, et est stable depuis 
20 ans.3 En Grande-Bretagne, elle a diminue de 21 a 
1 2/1 00 000 habitants par an en une vingtaine d’annees.^’ ^ Toute- 
fois, ces incidences ont ete calculees a partir de quelques 
dizaines de patients et doivent etre validees sur de plus grands 
echantillons.^ L’age median de survenue des hemorragies cere- 
brales est tres proche de celui observe dans les accidents vascu- 
laires cerebraux en general, soit environ 75 ans. 

Plusieurs facteurs de risque 

Hypertension arterielle 

Les sujets hypertendus ages ont un risque d’hemorragie cere- 
brale plus eleve, et I’influence de I’hypertension arterielle est plus 
importante dans les hemorragies cerebrales profondes que 
lobaires.® 

Age 

Le risque d’hemorragie cerebrale augmente avec I’age {odds 
ratio [OR] : 1 ,97 par tranche de 1 0 ans), et est plus eleve chez les 
hommes (OR: 3,7).^ 

Traitements antithrombotiques 

Les traitements par anticoagulants ou antiplaquettaires aug- 
mentent le risque d’hemorragie cerebrale, mais sont a conside- 
rer comme des facteurs de risque ou facteurs precipitants et non 
des causes. 

Microhemorragies cerebrales 

Des microhemorragies cerebrales (fig. 1), ou microbleeds, sont 
presentes chez 52 % des patients ayant une premiere hemorra- 
gie cerebrale et 83% de ceux ayant une recidive d’hemorragie 
cerebrale. ^ Elies sont vraisemblablement un facteur de risque de 
recidive d’hemorragie cerebrale. ^ 

Les autres facteurs de risque d’hemorragie cerebrale nejouent 
qu’un role mineur chez le sujet age. 
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ACCIDENT VASCULAIRE C^RI^BRAL CHEZ LE SUJET AG^ HEMORRAGIES CEREBRALES 


Le tableau Clinique n’est pas specifique au sujet age 


Evoiution initiale et pronostic 


Le tableau classique d’une hemorragie cerebrale est celui d’un 
deficit neurologique focal, brutal et d’emblee maximal, identique 
a celui d’un infarctus cerebral. 

Certaines manifestations non specifiques sent un peu plus fre- 
quentes toutefois que dans les infarctus cerebraux, mais elles 
n’ont pas de valeur diagnostique en favour de I’imagerie a I’eche- 
lon individuel : crise epileptique focale ou generalisee, confusion 
mentale, trouble de vigilance, cephalees. 

Certains tableaux sent reellement atypiques et n’orientent pas 
generalement en premiere intention vers une hemorragie cere- 
brale quand ils sont isoles. Ce sont les stroke chameleons qui ne 
sont rattaches a une hemorragie cerebrale que par I’imagerie : la 
forme la plus frequents est I’etat confusionnel dans les hemorra- 
gies temporales droites. 

Seule I’imagerie cerebrale permet un diagnostic de certitude. 
L’imagerie par resonance magnetique (IRM) avec les sequences 
T2* echo de gradient (fig. 2), ou a defaut la tomodensitometrie 
cerebrale (fig. 3) sont cruciales pour le diagnostic d’hemorragie 
cerebrale, comme chez le sujet plus jeune. On distingue classi- 
quement les hemorragies cerebrales profondes (noyau caude, 
putamen, thalamus), lobaires, et de la fosse posterieure (tronc 
cerebral, cervelet). En cas d’hemorragie volumineuse, le site 
d’origine du saignement ne peut etre defini. 



FIGURE 1 


Microsaignements en imagerie par resonance 
magnetique en sequence T2*. 


Un quart des patients ont une augmentation d’au moins un 
tiers du volume de I’hemorragie dans les 4 premieres heures, 
associee a une aggravation clinique. Une hyperthermie, et une 
pression arterielle systolique elevee favorisent cette aggrava- 
tion. ^2 

Dans les hemorragies cerebrales en general, la mortality a 
1 mois est estimee a 40 %, et parmi les survivants seulement 1 
sur 5 sera independant a 6 mois. L’ evolution est encore plus 
pejorative chez le sujet age. Toutefois, il a ete montre que les 
medecins surestimaient le risque d’evolution defavorable a la 
phase aigue d’une hemorragie cerebrale. La decision de limiter 
les soins biaise I’estimation du pronostic et conduit a des pro- 
pheties autorealisatrices. 


Causes les plus frequentes 

Les hemorragies cerebrales sont dites spontanees en I’ab- 
sence de traumatisme causal. Elles sont qualifiees du terme 
obsolete d’hemorragie cerebrale « primitive » en I’absence de 
cause decelable en imagerie (malformation vasculaire, throm- 
bose veineuse cerebrale, tumeur, etc.). 

Les deux causes les plus frequentes d’hemorragie cerebrale 
chez le sujet age sont : 

- la lipohyalinose des arteres perforantes intracerebrales, favori- 
see par I’hypertension arterielle, avec des hemorragies cere- 
brales profondes ; 

- I’angiopathie amyloTde cerebrale Ap ; cette maladie peut etre 
sporadique chez le sujet age, ou etre associee a une maladie 
d’Alzheimer. Les formes genetiques sont rares et surviennent 
chez des sujets plus jeunes. Les hemorragies cerebrales sont 
lobaires, recidivantes, et s’accompagnent d’une leucopathie et 
de microbleeds. Les troubles cognitifs sont frequents. 

Certaines causes rencontrees chez I’adulte jeune peuvent 
encore se voir chez le sujet age (thromboses veineuses cere- 
brales, malformations arterioveineuses, cavernomes, vascula- 
rites et vasculopathies infectieuses, inflammatoires, toxiques). 

II n’est enfin pas toujours facile chez le sujet age - souvent sous 
antithrombotique - de differencier une hemorragie cerebrale « pri- 
mitive » de la transformation hemorragique precoce d’un infarctus 
cerebral, sauf dans les cas ou il y a eu une imagerie ultraprecoce 
ne montrant pas d’hemorragie, ou quand I’lRM montre que I’he- 
morragie survient au sein d’un foyer d’infarctus typique. 

Prise en charge en urgence 

Prise en charge prehospitaliere 

La seule conduite qui puisse etre recommandee est d’appeler 
le 1 5 afin de beneficier de la regulation par un medecin urgentiste 
qui organise I’admission dans I’etablissement le plus proche dis- 
posant d’une unite neurovasculaire (UNV). 
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microbleeds (-►) en imagerie par resonance magnetique en tomodensitometrie. 

en sequence T2* (angiopathie amyloide probable). 


Prise en charge specialisee 

Correction des troubles de I’hemostase 

Le traitement par facteur VII recombinant n’est pas recommande 
Chez les patients n’ayant pas de trouble de coagulation. En cas 
d’anomalie de I’hemostase, il taut la corriger en urgence (sulfate de 
protamine pour les patients sous heparine, vitamine K plus concen- 
tres prothrombiniques ou plasma frais congele pour les patients 
sous antagonists de la vitamine K^^). Aucun antidote specifique 
n’est pour le moment valide pour les nouveaux anticoagulants. 

Maitrise des chiffres tensionnels 

En I ’absence de donnee randomises, il est recommande de bais- 
ser la pression arterielle a la phase aigue d’une hemorragie cerebrals 
en dessous de 1 70-1 00 mmHg chez les patients ayant une hyper- 
tension arterielle connue, et en dessous de 1 50-90 mmHg chez les 
autres, sans baisser de plus de 20 % les chiffres tensionnels.^^ 

Traitement chirurgical 

Une derivation ventriculaire externe peut etre indiquee en cas 
d’hydrocephalie et d’alteration de la vigilance. L’ evacuation chi- 
rurgicale des hemorragies cerebrales n’ameliore pas le pronostic 
des patients par rapport au traitement medical. Cependant, 
une analyse post hoc a montre une tendance a I ’amelioration du 
pronostic chez un groups de patients particuliers: ceux ayant 
une hemorragie cerebrals lobaire < 1 cm du cortex avec une 
aggravation rapide du score Glasgow. 


Prevention de la souffrance neuronale 

L’ hyperglycemic doit etre traitee. Le traitement de I ’hyperther- 
mic est recommande si necessaire. II n’y a pas d’indication a un 
traitement antiepileptique preventif. 


POUR LA PRATIQUE 

►► Les hemorragies cerebrales non malformatives du sujet age 
sont dominees par la lipohyalinose des arteres perforantes 
chez les patients hypertendus, responsable d’hemorragies 
profondes, et I’angiopathie amyloide cerebrale sporadique 
associee ou non a une maladie d’Alzheimer, avec des 
hemorragies lobaires recidivantes. 

►► La prise en charge est une urgence et repose toujours sur 
la correction des troubles eventuels de I’hemostase et la 
correction de la pression arterielle, et parfois la chirurgie. 

►► La prevention repose avant tout sur la correction de la 
pression arterielle, et le respect des conditions d’utilisation des 
antithrombotiques. 
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Prevention de la recidive 

La prevention du risque de recidive hennorragique repose prin- 
cipalement sur la correction des facteurs de risque, en particulier 
le traitennent de I’hypertension arterielle et le controle de la 
balance benefices/risques des traitements antithrombotiques. 
Les antiagregants plaquettaires presents en prevention primaire 
sent arretes. En cas d’hemorragie lobaire, les anticoagulants 
oraux au long cours sent contre-indiques, nrieme en cas de fibril- 
lation auriculaire. Dans ce cas, la prevention du risque embolique 
est realisee par aspirine. 

Conclusion 

Les patients ayant une hemorragie cerebrals ont un pronostic 
vital engage, et chez les survivants le pronostic fonctionnel est 
sonnbre. Le concept « time is brain » s’applique egalement aux 
hemorragies cerebrales. Apres I’innagerie, les patients doivent 
etre adnnis en UNV ou les chiffres tensionnels sent nnaTtrises et les 
troubles de I’hennostase corriges.* 

SUMMARY Intra-cerebral haemorrhages in the elderly 

Intra-cerebral haemorrhages (ICH) account for 15% of strokes in Europe. They are associated 
with higher mortaiity and handicap than cerebrai infarcts. The main risk factor is arteriai 
hypertension. Microbieeds are associated with an increased risk of recurrence. The main two 
causes are iipohyaiinosis of the deep perforating arteries, ieading to deep ICH and cerebral 
amyloid angiopathy of the A(3 type, usuaiiy sporadic or associated with Aizheimer’s disease, 
ieading to recurrent iobar haemorrhages, with white matter changes and microbieeds. After 
having caiied the emergency caii centre (Number 15 in France, otherwise 112 in the rest of 
Europe), it is important to normaiise coaguiation if needed, to controi biood pressure and in few 
cases to perform surgery. To prevent the risk of recurrence, an optimai correction of biood 
pressure and controi of antithrombotics are needed. 

RESUME Hemorragies cerebrales du sujet age 

Les hemorragies cerebraies representent environ 15 % des accidents vascuiaires cerebraux 
chez ies Europeens. Eiies sent associees a une mortaiite et a un risque de handicap fonctionnei 
residuei pius eieve que ies infarctus cerebraux. Le facteur de risque ie pius important est 
i’hypertension arterieiie. Les microhemorragies cerebraies, ou microbieeds, sont un facteur de 
risque de recidive. Les deux causes essentieiies chez ie sujet age sont ia iipohyaiinose des 
arteres perforantes intracerebraies, favorisee par i’hypertension arterieiie et responsabie 
d’hemorragies cerebraies profondes, et i’angiopathie amyioide cerebraie A, en generai 
sporadique, parfois associee a une maiadie d’Aizheimer, responsabie d’hemorragies cerebraies 
iobaires, recidivantes, et d’une ieucopathie avec microbieeds. li convient, apres reguiation par 
ie 15, de corriger en urgence d’eventueis troubies de i’hemostase, de martriser ies chiffres 
tensionneis et, dans de rares cas, de proposer un traitement chirurgicai. La prevention des 
hemorragies cerebraies repose principaiement sur ia correction des facteurs de risque, en 
particuiier ie traitement de i’hypertension arterieiie, et une utilisation appropriee des traitements 
antithrombotiques dans ies pathoiogies ou iis sont indiques. 
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